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LOGIKA TERAPII ANTYANGIOGEN-
NEJ
Szala S.
Zakfad Biologii Molekularnej Centrum
Onkologii -Instytut im. M. Skfodowskiej-Curie
Szereg danych wskazuje, ze zahamowa-
nie unaczynienia nowotworow pociqga
za sobq zahamowanie wzrostu guzow
pierwotnych i przerzutow. Jak dotqd, ist-
niejq dwie angiogenne strategie terapeu-
tyczne. Pierws:z;a z nich oparta jest
na swoistym hamowaniu proliferacji ko-
morek srodnabtonkowych naczyn okoto-
nowotworowych. Oruga, na swoistym, de-
celowym niszczeniu naczyr'1 okotonowo·
tworowych. W strategii pierwszej stosuje
si~ swoiste inhibitory angigenezy. Niektore
z tych inhibitorow dziatajq bezposrednio
na komorki srodbtonkowe (np. angiosta-
tyna, endostatyna itp.). Inne mogq miee
dziatanie posrednie (np. rozpuszczalne
receptory VEGF, inhibitory receptorow
HER -2/neu). W strategii drugiej wyko-
rzystuje si~ najcz~sciej antagonistow inte-
gryn alfa v beta 3 (np. koniugatow lekow
z peptydami RGO). Receptory integrynowe
alfa v beta 3 Sq niezwykle swoistymi
biatkami komorek srodbtonkowych naczyn
okotonowotworowych. Za ich posrednic-
twem do komorek srodbtonkowych mozna
wprowadzae nie tylko leki, ale takze biatka
czy nawet geny. W pracy przedyskuto-
wano takze mozliwosci stosowania anty-
angiogennej strategii skojarzonej z che-
mioterapiq lub radioterapiq.
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REAKCJA PRZESZCZEP PRZECIW
BIAt.ACZCE - MECHANIZM, ZNA-
CZENIE ORAZ MOZLIWOSCI WYKO-
RZYSTANIA W PROFILAKTYCE
I TERAPII WZNOWY BIAt.ACZKI
PO ALLOGENICZNEJ TRANSPLAN-
TACJI KOMOREK KRWIOTWOR-
CZYCH
Wachowiak J.
Klinika Onkologii, Hematologii
i Transplantologii Pediatrycznej AM, Poznan
U chorych na biataczk~ najcz~stsZq
przyczynq niepowodzer'1 allogenicznej
transplantacji komorek krwiotworczych
(allo-HSCT) jest wznowa choroby, ktora
w zaleznosci od jej typu i fazy wyst~puje
u 30 90% biorcow. Ze wzgl~du na wysokie
ryzyko zagrazajqcych zyciu powiktan
toksycznych, drugq transplantacj~ mozna
przeprowadzie tylko u nielicznych chorych,
a w nast~pstwie opornosci komorek
biataczkowych na cytostatyki zastosowane
w przygotowaniu do transplantacji, wkrotce
po zabiegu na ogot dochodzi do kolejnej
wznowy. Tymczasem wiele spostrzezen
klinicznych i wynikow badan doswiad-
czalnych swiadczy 0 tym, ze allogenicznej
transplantacji szpiku towarzyszy reakcja
przeszczep-przeciw-biataczce (graft-ver-
sus-leukemia effect, GvL) oraz 0 tym,
ze komorkami. efektorowymi Sq Iimfocyty
C03+. Stqd w latach dziewi~edziesiqtych
w przypadku wznowy bialaczki po allo
HSCT zacz~to podejmowae coraz cz~­
stsze proby uzyskania kolejnej remisji
poprzez podanie limfocytow C03+
pochodzqcych od dawcy komorek krwio-
tworczycn .(donortymphocyteihfi.lsitm,
OLl). Wykazano, ze ta forma immuno-
terapii u wielu pacjentow moze okazae si~
skuteczna, zwlaszcza jesli wznowa zostata
rozpoznana wczesnie, najlepiej na po-
ziomie molekularnym, tj. wtedy,kiedy ma-
sa komorek nowotworowych jest naj-
mniejsza. Okazato si~ takze, ze skutecz-
nose OLi zalezy od typu biataczki i jest
najwi~ksza u chorych ze wznowq prze-
wlektej biataczki szpikowej (CML), znacz-
nie mniejsza u biorcow Z ostrq bialaczkq
szpikowq (AML) i zespotem mielodys-
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